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та и пищевода при использовании не-
стероидных противовоспалительных 
средств (НПВС) являются актуальной 
проблемой медицины в развитых стра-
нах.  
Существует несколько факторов риска 
развития НПВС-гастропатии у паци-
ентов, принимающих эти препараты. 
Наиболее значимыми факторами риска 
являются язвенный анамнез и, особенно, 
осложнения гастродуоденальной язвы. 
Кроме того, имеют значение такие 
факторы риска как доза и характери-
стика НПВС, сопутствующий прием 
аспирина, возраст пациента и наличие 
инфекции Helicobacter pylori. Установле-
но, что преимущества от использования 
селективных ингибиторов циклооксиге-
назы-2 исчезают при совместном при-
менении аспирина. Обнаружено, что 
комбинация НПВС с ингибиторами 
протонной помпы уменьшает риск же-
лудочно-кишечного кровотечения, а при-
соединение ингибиторов протонной 
помпы к селективным ингибиторам 
циклооксигеназы-2 в еще большей сте-
пени снижает этот риск. 
 
Нестероидные противовоспалитель-
ные средства (НПВС) у нас в стране и за 
рубежом занимают лидирующие позиции 
по реализации в аптечной сети. В США 
ежегодно выписывается рецепт на НПВС 
для каждого второго жителя страны [13]. 
Многие НПВС доступны для безрецептур-
ного отпуска. В то же время эта группа 
препаратов не столь безобидна, учитывая 
побочные эффекты [12]. 
Поражения желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и пищевода при использова-
нии НПВС являются актуальной пробле-
мой медицины в развитых странах. Под 
НПВС-гастропатией в эндоскопическом 
плане понимают индуцированное приемом 
НПВС и/или аспирина эрозивно-язвенное 
или субэпителиально геморрагическое по-
ражение желудка. Обычно НПВС-
индуцированную патологию двенадцати-
перстной кишки и пищевода также рас-
сматривают в рамках НПВС-гастропатии 
или НПВС-индуцированного поражения 
верхних отделов ЖКТ. Наиболее клиниче-
ски значимыми проявлениями НПВС-
гастропатии являются язвенное кровотече-
ние и прободение. Симптоматические про-
явления соответствуют различным вариан-
там диспепсии и не всегда соответствуют 
выраженности морфологических измене-
ний слизистой оболочки желудка (СОЖ). 
В развитых странах количество 
умерших в результате НПВС-гастропатии 
равно количеству смертей от СПИДа [33]. 
В США НПВС регулярно принимают око-
ло 10% населения, и на 1000 из них в год 
приходится 10-20 госпитализаций из-за 
этого лечения. Риск клинически значимых 
осложнений со стороны верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта в случае 
приема НПВС возрастает в 4 раза и дости-
гает в отдельных странах до 1-2 случаев на 
100 человек в год [26]. 
Применение НПВС расширяется с 
каждым годом. Основные потребители – 
больные остеартритом (ОА), и ревматоид-
ным артритом (РА), которые являются 
хроническими пользователями. Больные 
ОА применяют более половины всего ко-
личества реализуемого реализуемого в ап-
течной сети НПВС. Существенный удель-
ный вес (около 20%) составляют как по-
требители препаратов больные, объеди-
ненные в современной зарубежной литера-
туре общим синдромом «боли в спине» [4]. 
Установлена возможность профилактики 
рака толстой кишки при постоянном при-
менении НПВС. В кардиологии постоян-
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ное применение низких доз аспирина при-
носит положительный эффект с высоким 
уровнем доказательности у больных ИБС. 
В то же время у каждого десятого пациен-
та, принимающего аспирин в кардиологи-
ческих дозах, при фиброгастродуодено-
скопии выявляется язва. Весьма настора-
живает факт, что в большинстве случаев 
язва являлась бессимптомной [29]. По дан-
ным японского исследования еще 1991 г. 
принимающие НПВС больные РА при эн-
доскопии имели язвы желудка в 15,5%, а 
язвы двенадцатиперстной кишки – в 1,9% 
случаев [30]. 
Гастроэнтерологи, ревматологи и 
кардиологи США и Западной Европы раз-
рабатывают рекомендации по наиболее 
безопасному применению НПВС. Такие 
рекомендации основаны на результатах 
доказательной медицины, прежде всего, на 
мета-анализах и рандомизированных ис-
следованиях [13, 15, 27]. Вместе с тем, ряд 
положений еще окончательно не опреде-
лены и требует дополнительных исследо-
ваний. Это касается роли микроорганизма 
Helicobacter pylori (H.pylori) в формирова-
нии НПВС-гастропатии, особенно в бело-
русской популяции, где инфицирование 
весьма высокое. Неясна необходимость 
применения гастропротективных средств 
(ГПС) у больных без факторов риска. Тре-
бует уточнения вес факторов риска, место 
селективных ингибиторов циклооксигена-
зы-2 (ЦОГ-2) в различных клинических 
ситуациях. Цель данной работы заключа-
лась в анализе факторов риска возникно-
вения НПВС-гастропатии и ее профилак-
тики у больных РА и ОА преимуществен-
но по данным международных рекоменда-
ций и многоцентровых рандомизирован-
ных исследований. 
В соответствии с российскими 
«Клиническими рекомендациями по диаг-
ностике и лечению РА», которые акцепти-
ровали многие международные согласи-
тельные документы [1, 26], медикаментоз-
ную терапию РА подразделяют на два вида 
– противовоспалительную и базисную. 
Противовоспалительное лечение заключа-
ется в применении НПВС, использующих-
ся в качестве симптоматической терапии, и 
глюкокортикоидных гормонов. 
Основные положения симптомати-
ческой терапии при РА 
• НПВС не влияют на прогрессиро-
вание повреждений суставов и редко пол-
ностью подавляют клинические проявле-
ния артрита. 
• Необходим тщательный монито-
ринг за переносимостью НПВС, особенно 
со стороны ЖКТ, печени, почек, системы 
крови (ингибирование функции тромбоци-
тов), АД. 
• НПВС существенно не различают-
ся по эффективности, поэтому выбор кон-
кретного ЛС должен основываться на про-
филе безопасности и стоимости. 
• Эффективность НПВС должна 
оцениваться в течение 2-х недель приёма. 
• Селективные ингибиторы ЦОГ-2 
не уступают в эффективности стандарт-
ным НПВС, но реже вызывают поражение 
ЖКТ. Хотя увеличение риска развития 
тромбозов на фоне лечения этими ингиби-
торами не доказана, у пациентов со склон-
ностью к тромбообразованию эти лекарст-
венные средства следует применять с ос-
торожностью. 
• У пациентов с факторами риска 
сердечно-сосудистых осложнений НПВС и 
ингибиторы ЦОГ-2 следует сочетать с 
приёмом низких доз аспирина. 
В вышеупомянутых рекомендациях 
указывается, что НПВС показаны при ОА 
в случае неэффективности парацетамола, а 
также при наличии признаков воспаления. 
Проведены сотни клинических испытаний, 
однако сведений о преимуществе какого-
либо одного НПВС над другими НПВС по 
обезболивающим свойствам при ОА полу-
чено не было. Таким образом, выбор 
НПВС определяется безопасностью ЛС в 
конкретных клинических условиях, а так-
же его стоимостью. Например, среди кли-
нико-фармакологических свойств индоме-
тацина следует принять во внимание его 
отрицательное воздействие на метаболизм 
суставного хряща при ОА.  
Относительный риск возникновения 
НПВС-гастропатии варьирует у различных 
НПВС и является дозозависимым. Наи-
меньшим риском развития желудочно-
кишечного кровотечения обладают селек-
тивные ингибиторы ЦОГ-2. НПВС при ОА 
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применяют только в период усиления бо-
лей, в отличие от систематического приёма 
при артритах. Дозы НПВС при ОА ниже, 
чем при артритах [1]. 
Профилактика НПВС-гастропатии 
основана на учете факторов риска ее воз-
никновения. Наиболее значимыми факто-
рами риска считаются наличие гастродуо-
денальных язв и их осложнений в анамне-
зе, пожилой возраст, инфекция H.pylori, 
сочетанное применения нескольких 
НПВС, сочетание НПВС с аспирином или 
других антиагрегантов, большие дозы 
НПВС, прием алкоголя, курение, артрит, 
использование антагонистов кальциевых 
каналов, антикоагулянтов и глюкокорти-
костероидов, сопутствующие тяжелые за-
болевания [2, 20].  
Полного единства мнений различ-
ных исследователей в оценке факторов 
риска нет. Например, граничное значение 
возраста, как фактора риска возникновения 
НПВС гастропатии, варьирует в различных 
рекомендациях. Наиболее часто указыва-
ется возраст старше 65 лет, когда относи-
тельный риск (RR) составляет 2,5. В то же 
время приводятся граничные значения в 70 
лет [8] и 75 лет [20, 28]. 
Употребление алкоголя увеличивает 
отношение шансов (OR) НПВС-
гастропатии при использовании малых доз 
аспирина в 4,2 раза, а прием антагонистов 
кальциевых каналов – в 2,5 раза [20]. При-
менение преднизолона в суточной дозе бо-
лее 10 мг является существенным факто-
ром риска. Назначение глюкокортикосте-
роидов в дополнение к НПВС увеличивает 
относительный риск гастропатии в 1,8-14,6 
раз [21]. 
Известные исследователи D.Graham 
и F.Chan [8] сделали попытку сформиро-
вать группы больных по степеням риска 
возникновения НПВС-гастропатии сле-
дующим образом: 
• низкий риск – факторов риска нет; 
• умеренный риск – имеется 1-2 фак-
торов риска. К последним отнесли каждый 
из следующих вариантов: высокие дозы 
НПВС или их сочетанный прием; сопутст-
вующие сердечно-сосудистые заболевания, 
потребовавшие применения аспирина в 
малых дозах или антиагрегантов; необхо-
димость приема стероидов или варфарина; 
возраст старше 70 лет; 
• высокий риск – имеется 3 и более 
факторов риска; или НПВС применяются с 
аспирином и стероидами или варфарином; 
• очень высокий риск – в анамнезе 
есть недавнее язвенное осложнение. 
На основании обсуждения пробле-
мы НПВС-гастропатии группой междуна-
родных экспертов (Panel Discussion), 
включавшей гастроэнтерологов, ревмато-
логов и кардиологов по председательством 
американского специалиста J.M.Scheiman, 
,было принято разделение на 3 группы 
риска, представленное в таблице 1 (с при-
мечаниями) [27].  
Таблица 1 
Разделение на группы риска возникновения НПВС-гастропатии 
Низкий риск Повышенный риск (средний) Высокий риск 
Нет факторов риска > 1 факторов риска: неосложненная язва 
в анамнезе (эрадикация H.pylori прове-
дена); высокие дозы НПВС или их соче-
танный прием (включая безрецептурные 
препараты); сердечно-сосудистые забо-
левания; сопутствующее использование 
низких доз аспирина или антиагрегантов, 
стероидов или варфарина; преклонный 
возраст 
В анамнезе осложнен-
ная язва (кровотечение, 
стеноз или прободение) 
Примечание: возраст сам по себе не является фактором риска при отсутствии таковых дру-
гих, лечение должно быть индивидуальным при возрасте старше 65-70 лет. Объяснение по-
нятия «высокие дозы НПВС» приводится ниже. 
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Наличие в анамнезе гастродуоде-
нальной язвы, особенно осложненной, яв-
ляется бесспорным фактором риска 
НПВС-гастропатии (Табл. 1). В случае ис-
пользования малых доз аспирина OR появ-
ления НПВС-гастропатии у таких пациен-
тов превосходит вес всех других факторов 
риска и равняется 15,2 [20]. 
Более сложной проблемой является 
оценка роли инфекции H.pylori. Известно, 
что хеликобактерная инфекция является 
независимым фактором риска возникнове-
ния НПВС-гастропатии (OR=4,7) [3, 20]. 
По данным мета-анализа наличие хелико-
бактерной инфекции увеличивает риск га-
стродуоденальной язвы в 3,53 раза, а риск 
кровотечения – в 1,79 раз [18]. В то же 
время эрадикация H.pylori не предотвра-
щает развитие НПВС-гастропатии. Более 
того, по данным рандомизированного ис-
следования HELP NSAID репарация желу-
дочных язв у пользователей НПВС после 
эрадикации замедляется [31]. Тем не ме-
нее, отмечено уменьшение частоты крово-
течений у больных, принимающих НПВС 
после эрадикации [16, 19]. Консенсус Маа-
стрихт-2 рекомендует проведение эради-
кации перед началом применения НПВС 
[11].  
Проблема заключается в том, что 
обычно пациенты перед проведением эра-
дикации уже достаточно длительно при-
меняли НПВС. Логично считать, что эра-
дикация инфекции H.pylori целесообразна 
в такой ситуации, однако до появления со-
ответствующих рандомизированных ис-
следований и мета-анализов такая реко-
мендация имеет низкий уровень доказа-
тельности. Имеющийся недавний мета-
анализ подтвердил, что эрадикация снижа-
ет частоту появления гастродуоденальных 
язв в популяции больных, принимающих 
НПВС. К сожалению, это снижение про-
изошло преимущественно за счет больных, 
только начинающих прием препаратов и 
почти не повлияло на многолетних поль-
зователей НПВС. Прием ингибиторов про-
тонной помпы (ИПП) оказался более эф-
фективным методом профилактики НПВС-
гастропатии, чем эрадикация [24]. В про-
тивовес большинству исследований недав-
но появилась работа французских авторов, 
установивших отсутствие положительного 
эффекта эрадикации перед началом приема 
НПВС [32]. 
Вероятно, развитие НПВС-гастропа-
тии детерминируется особыми генотипами 
H. рylori и макроорганизма. Нами прове-
дено исследование генотипов H. pylori 
cagA, vacAm1, vacAm2, vacAs1, vacAs2, 
iceA и babA у больных гастродуоденаль-
ными язвами и в группе сравнения – у па-
циентов с бессимптомными гастритами. У 
пациентов с гастритом по сравнению с 
больными дуоденальной язвой достоверно 
чаще встречаются штаммы vacAs2 (χ2 = 
5,07, p<0,025) и vacAs2m2 (χ2 = 6,79, 
p<0,01). Тенденция к более высокой часто-
те штаммов с генетическими субтипами 
vacAm2 и штаммов-микстов с субтипами 
vacAm1+ vacAm2 и vacAs1+ vacAs2 про-
слеживается в группе гастритов, однако 
полученные изменения недостоверны 
(р>0,05). В то же время генотип H.pylori 
cagA недостоверно реже выявлялся при 
гастритах по сравнению с больными, стра-
дающими язвенной болезнью. Отсутство-
вали отличия по частоте выявления гена 
babA. Частота встречаемости iceA гена в 
группе дуоденальной язвы и группе кон-
троля аналогичная. Превалирует iceA1 ген 
в обеих обследованных группах. Несмотря 
на несколько большую частоту обнаруже-
ния iceA1 гена при гастритах в процентном 
отношении (86,6% к 64,6%), достоверных 
отличий между двумя группами получено 
не было. Это, возможно, свидетельствует о 
видовых особенностях штаммов H.pylori в 
нашей республике [25].  
Высокая доза НПВС является тра-
диционным фактором риска возникнове-
ния гастропатии. Какая доза является вы-
сокой, было определено на упомянутой 
выше Panel Discussion [27]. Дозы, превы-
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Таблица 2 
Наиболее часто используемые НПВС и их обычная терапевтическая дозировка 
Наименование пре-
парата 
Дозировка, способ и частота приема 
Diclofenac (Voltaren) 50 мг 2-3 раза в день внутрь; 75 мг 2 раза в день внутрь 
Voltaren SR 100 мг 1-2 раза в день внутрь 
Etodolac 300-1000 мг 1-3 раза в день внутрь 
Fenoprofen 300-600 мг 3-4 раза в день внутрь 
Ibuprofen 1200-3200 мг в день внутрь 
Indomethacin  75-200 мг в день 
Ketoprofen 100-300 мг в день 
Ketoprofen SR 200 мг в день внутрь 
Nabumetome 2000 мг 1-2 раза в день внутрь 
Naproxen 250-500 мг 2 раза в день внутрь 
Oxaprozin 600 мг 1-2 раза в день внутрь 
Sulindac 150-200 мг 2 раза в день внутрь 
Tolmetin 200-600 мг 3 раза в день внутрь 
На основании объединенных исследований был установлен относительный риск раз-
личных препаратов в развитии верхних желудочно-кишечных кровотечений, индуцирован-
ных НПВС (табл. 3) [15, 17]. 
Таблица 3 
Относительный риск НПВС-индуцированных верхних желудочно-кишечных кровотечений 
Наименование пре-
парата 
Суточная доза Относительный 
риск 
Diclofenac (Voltaren)   
 В целом 3,3 
 Низкая-средняя доза <75-100 мг 3,1 
 Высокая доза 3,6 
Ibuprofen   
 В целом 1,9 
 Низкая-средняя доза <1500-2400 мг 2,1 
 Высокая доза 5,5 
Indomethacin   
 В целом 4,6 
 Низкая-средняя доза <75-100 мг 3,0 
 Высокая доза 6,5 
Ketoprofen   
 В целом 4,6 
Ketorolac   
 В целом 25,0 
Naproxen   
 В целом 4,0 
 Низкая-средняя доза <750-1000 мг 3,5 
 Высокая доза 5,1 
Piroxicam   
 В целом 6,3 
 Низкая-средняя доза <20 мг 5,6 
 Высокая доза 6,2 
Sulindac   
 В целом 3,6 
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Особое место заняли НПВС с селек-
тивным ингибированием ЦОГ-2. Данный 
фермент стимулирует провоспалительные 
процессы через увеличение синтеза про-
стагландинов Е1, Е2 и I2. Клинический 
смысл селективности препарата к ЦОГ-2 
заключается в минимизации его патоген-
ного воздействия на СОЖ. Преимущест-
венная селективность к ЦОГ-1 напротив, 
отражает индуцируемое снижение гастро-
протективных свойств СОЖ. Намного 
опережает другие НПВС по селективности 
к ЦОГ-1 кеторолак, который является бес-
спорным лидером по индуцированию гас-
тропатии. Далее идет кетопрофен, нена-
много от него отстает индометацин и ми-
нимальной преимущественной селектив-
ностью к ЦОГ-1 обладает ибупрофен. Ми-
нимальную преимущественную селектив-
ность к ЦОГ-2 оказывает пироксикам, бо-
лее высокую – диклофенак, далее следуют 
мелоксикам, целекоксиб и рофекоксиб [4, 
14]. По данным рандомизированных ис-
следований CLASS (800 мг/сут целекокси-
ба сравнивалось с ибупрофеном 2400 
мг/сут или диклофенаком 150 мг/сут у 
больных РА и ОА) [12] и VIGOR (50 мг 
мг/сут рофекоксиба сравнивалось с 1000 
мг/сут напроксена у больных РА) [10] бы-
ло установлено убедительное снижение 
относительного риска осложненных язв 
при использовании коксибов (от англ. 
COX – ЦОГ, подразумевая группу таких 
селективных ингибиторов ЦОГ-2 как це-
лекоксиб, рофекоксиб, вальдекоксиб, это-
рикоксиб и люмиракоксиб). Установлено, 
что относительный риск гастропатии от 
коксибов примерно соответствует таково-
му от парацетамола [20]. В Европе параце-
тамол рекомендуется как первая линия 
симптоматического лечения при ОА, исхо-
дя из соображений безопасности, а не эф-
фективности. 
В Великобритании селективные ин-
гибиторы ЦОГ-2 являются наиболее часто 
выписываемыми препаратами при РА и 
ОА [4]. Вместе с тем ситуация с селектив-
ными ингибиторами ЦОГ-2 не столь без-
облачная. Гастропатия при использовании 
коксибов развивается чаще, чем от плаце-
бо. На основании крупного эпидемиологи-
ческого исследования установлено, что 
прием ингибиторов ЦОГ-2 ассоциирован с 
ростом госпитализаций из верхних желу-
дочно-кишечных кровотечений. Возмож-
но, это связано с увеличением частоты со-
путствующего приема аспирина [6]. 
Аспирин в дозе 30 мг и более по-
давляет синтез простагландинов в СОЖ, 
поэтому неудивительно, что при совмест-
ном использовании даже кардиологиче-
ских доз аспирина с коксибами вероят-
ность появления гастропатии резко повы-
шается [2]. 
Эффект аспирина основан на инги-
бировании ЦОГ-1 тромбоцитов, благодаря 
чему уменьшается синтез тромбоксана B2, 
поэтому риск тромбообразования падает и 
на 25% снижается риск сердечно-
сосудистых катастроф. Аналогичным, но 
более слабым действием обладает напрок-
сен [5]. Совершенно иная ситуация наблю-
дается при действии большинства других 
НПВС. Селективные ингибиторы ЦОГ-2 в 
большей степени и обычные НПВС в 
меньшей степени увеличивают задержку 
натрия и воды, что повышает артериальное 
давление (АД) и потенцирует сердечную 
недостаточность [6, 23]. По результатам 
недавнего мета-анализа установлена связь 
этой группы препаратов с увеличением от-
носительного риска артериальной гипер-
тензии в сравнении с плацебо [23]. Хотя по 
данным эпидемиологических исследова-
ний повышение АД составляет всего лишь 
2-3 мм рт.ст., риск сердечно-сосудистых 
опасных для жизни сердечно-сосудистых 
осложнений при этом возрастает [6]. Учет 
кардиологических факторов риска оказал-
ся необходим при выборе НПВС (табл.4) 
[27]. В рандомизированном исследовании 
CRESCENT показано, что у больных ОА, 
артериальной гипертензией и сахарным 
диабетом 2 типа установлено, что рофе-
коксиб вызывает достоверное суточное 
повышение АД на 4,2 мм рт.ст., а целекок-
сиб в суточной дозе 200 мг и напроксен 
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Таблица 4 












в 10 лет 
2 фактора риска: абсолют-
ный риск 10-20% в 10 лет 
Факторы риска:  
два главных фактора риска 
ИБС: причинный риск или 
семейный анамнез прежде-
временной смерти от ИБС 
> 2 факторов риска; или 
абсолютный риск >20% (бессимптомные боль-
ные) 
Факторы риска:  
• ИБС (острый коронарный синдром, ста-
бильная стенокардия, операции по реваскуляри-
зации) 
• Стенозирующий атеросклероз перифери-
ческих артерий, острая аневризма аорты 
• Инсульт 
• Множественные факторы риска с абсо-
лютным риском . 20% в 10 лет 
2 тип диабета 
 
Известно, что преимущественно 
ЦОГ-2, а не ЦОГ-1, участвует в синтезе 
простагландина I2 в эпителии человека. 
Простагландин I2 вызывает ингибирование 
агрегации тромбоцитов, вазодилятацию и 
предотвращение пролиферации гладко-
мышечных клеток в стенке сосудов. Тром-
боксан A2 наоборот образуется под дейст-
вием фермента ЦОГ-1 и обеспечивает аг-
регацию тромбоцитов, а также пролифера-
цию гладких мышц. Традиционные НПВС 
ингибируют ЦОГ-1 и ЦОГ-2, поэтому 
уменьшают уровень как тромбоксана A2, 
так и простагландина I2. Селективные ин-
гибиторы ЦОГ-2 снижают синтез мощных 
вазодилялаторов сосудистой стенки – про-
стагландина I2 и окиси азота, что объясня-
ет подъем артериального давления, уско-
ренное развитие атеросклероза и усилен-
ное образование тромба при разрыве ате-
росклеротической бляшки. В то же время 
вышеприведенные рассуждения не под-
тверждены клиническими исследования-
ми, а в эксперименте установлен благо-
приятный эффект целекоксиба, но не ро-
фекоксиба или диклофенака, на устране-
ние эндотелиальной дисфункции [5, 6]. 
Ибупрофен предотвращает необра-
тимое аспирин-индуцируемое ингибирова-
ние агрегации тромбоцитов. Этим эффек-
том объясняют достоверно значимое по-
вышение смертности у больных, прини-
мающих совместно аспирин и ибупрофен в 
сравнении с применением только ибупро-
фена [22]. Диклофенак, рофекоксиб и па-
рацетамол при совместном применении с 
аспирином не оказывают такой нежела-
тельный эффект [6]. 
Еще в исследовании VIGOR было 
установлено увеличение количества смер-
тельных исходов от сердечно-сосудистых 
причин, а также увеличение количества 
нефатальных инфарктов миокарда, сердеч-
ной недостаточности и инсультов в группе 
больных, принимающих рофекоксиб в 
сравнении с напроксеном [10]. Исследова-
ние TARGET не выявило негативных эф-
фектов люмиракоксиба в сравнении с на-
проксеном или ибупрофеном [9]. В резуль-
тате проведения многоцентрового рандо-
мизированного исследования APPROVe, 
посвященного изучению влияния коксибов 
на развитие аденоматозных полипов тол-
стой кишки был установлено статистиче-
ски значимое увеличение относительного 
риска серьезных тромбозов у больных, по-
лучавших рофекоксиб в отличие от группы 
с плацебо [7]. Компания «Merck» отозвала 
с рынка рофекоксиб. 
В июле 2005 г. Food and Drug 
Administration (FDA – Управление по кон-
тролю за продуктами и лекарствами США) 
потребовало снабжать реализуемые инги-
биторы ЦОГ-2 информацией для пациента 
о возможных побочных эффектах, вклю-
чающих сердечно-сосудистые осложнения 
и желудочно-кишечные кровотечения [27]. 
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Для профилактики НПВС-
гастропатии наиболее часто используют 
ингибиторы протонной помпы (ИПП), од-
нако выбор категории больных, нуждаю-
щихся в таком профилактическом лечении, 
вызывает затруднении [26]. 
С учетом вышеприведенных усло-
вий стратификации факторов риска были 
созданы рекомендации по лечению НПВС 
и аспирином (табл. 5) [13, 27]. Назначение 
аспирина отражает наличие кардиологиче-
ских факторов риска. 
 
Таблица 5 
Рекомендации по применению НПВС и аспирина с учетом факторов риска 




Нет Повышенный Высокий (язва в 
анамнезе) 
НПВС без аспирина Неселективные 
НПВС 
Неселективные 







НПВС + аспирин Недостаточно дан-
ных, возможно, ин-
гибиторы ЦОГ-2 + 







аспирин + ИПП 
Только аспирин Низкие дозы аспи-
рина 
Низкие дозы аспи-
рина + ИПП 
Низкие дозы аспи-
рина + ИПП 
 
При выборе варианта профилактики 
НПВС-гастропатии наиболее простой си-
туацией является наличие в анамнезе гаст-
родуоденальных язв, особенно осложнен-
ных. В таких случаях прием любого НПВС 
или аспирина следует осуществлять обяза-
тельно под прикрытием ИПП в стандарт-
ной дозировке (омепразол 20 мг, рабепра-
зол 20 мг, лансопразол 30 мг). Даже при 
умеренном повышении риска НПВС-
гастропатии следует применять профилак-
тику ИПП при назначении НПВС или ас-
пирина. При повышенном риске сердечно-
сосудистой патологии ингибиторы ЦОГ-2 
лучше использовать совместно с аспири-
ном. Однако в этом случае возникает не-
обходимость в приеме ИПП. Остается не-
ясной необходимость профилактической 
терапии при использовании аспирина или 
НПВС у больных с минимальными факто-
рами желудочно-кишечного риска. 
Таким образом, для исключения же-
лудочно-кишечных осложнений прием 
НПВС необходимо осуществлять диффе-
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S.I.Pimanov, L.G.Sapego, E.V.Makarenko 
PECULIARITIES OF USING NON-
STEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY 
DRUGS IN PATIENTS WITH 
RHEUMATOID ARTHRITIS AND 
OSTEOARTHRITIS 
Gastrointestinal side effects of non-steroidal 
anti-inflammatory drugs (NSAID) are actual 
problem of modern medicine in developed 
countries. NSAID-gastropathy. 
There are several risk factors that predispose a 
patient taking non-steroidal anti-inflammatory 
drugs to an increased risk of upper gastroin-
testinal events. A previous gastroduodenal 
ulcer history and especially ulcer complica-
tions are the most significant risk factors but 
other factors such as NSAID dose and charac-
teristic property, concomitant aspirin, pa-
tient’s age and Helicobacter pylori infection 
also play a role. It has also been demonstrated 
that the gastrointestinal benefits of cyclo-
oxygenase-2 agents are eliminated when they 
are taken concomitantly with aspirin. The 
combination of a NSAID plus a proton ump 
inhibitor was found to reduce the risk of gas-
trointestinal bleeding; the combination of a 
cyclooxygenase-2 agent plus a proton-pump 
inhibitor further reduced this risk. 
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